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ﺑﺮرﺳﯽ اﺛﺮ ﺿﺪ اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ ﺳﯿﻤﻮاﺳﺘﺎﺗﯿﻦ ﺑﺮ روي ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻋﺼﺒﯽ ﺗﯿﻤﺎر ﺷﺪه ﺑﺎ ﭘﺮﮐﺴﯿﺪ ﻫﯿﺪروژن
larueN ni nitatsavmis no stceffE yrotammalfni-itnA fo noitaulavE
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ﭼﺎپ ﺻﻔﺤﻪ
ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ ﻗﺰوﯾﻦﻣﻨﺎﺑﻊاﻃﻼﻋﺎت ﺗﻔﻀﯿﻠﯽﻣﺠﺮي و ﻫﻤﮑﺎرانﺻﻔﺤﻪ ﻧﺨﺴﺖ ﺳﺎﻣﺎﻧﻪ
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اﻣﺮوزه ﺑﻪ ﺧﻮﺑﯽ اﺛﺒﺎت ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ ﺷﺮاﯾﻂ اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ اﺳﺘﺮس، ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺑﻬﻢ ﺧﻮردن دﺳﺘﻪ وﺳﯿﻌﯽ از ﻓﺮآﯾﻨﺪﻫﺎي ﺳﻠﻮﻟﯽ ﺷﺪه و از اﯾﻦ ﻃﺮﯾﻖﺿﺮورت اﻧﺠﺎم ﺗﺤﻘﯿﻖ
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ﺑﺎﻋﺚ اﺧﺘﻼل در ﺗﮑﺜﯿﺮ ﺳﻠﻮﻟﯽ و ﻣﻬﺎر آن ﻣﯽ ﮔﺮدﻧﺪ. ﻋﻼوه ﺑﺮ اﯾﻦ، ﺷﻮاﻫﺪ در ﺣﺎل اﻓﺰاﯾﺶ، ﺣﺎﮐﯽ از اﯾﻦ اﺳﺖ ﮐﻪ رادﯾﮑﺎل ﻫﺎي آزاد ﺑﻮﯾﮋه
رادﯾﮑﺎل ﻫﺎي اﮐﺴﯿﮋن ﺑﻪ ﻋﻨﻮان واﺳﻄﻪ ﻫﺎي ﻋﻤﻮﻣﯽ در ﻓﻌﺎﻟﺴﺎزي ﻣﺴﯿﺮﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﺮگ ﺳﻠﻮﻟﯽ ﻣﺤﺴﻮب ﺷﺪه و ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻧﺸﺎن داده
اﻧﺪ ﮐﻪ ﻧﻮع ﻣﺮگ ﺳﻠﻮﻟﯽ اﻟﻘﺎء ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ آﻧﻬﺎ ﺑﻪ ﺷﺪت ﺑﻪ آﺳﯿﺐ اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ و ﻧﻮع ﺳﻠﻮل ﻣﺘﺎﺛﺮ ﺑﺴﺘﮕﯽ دارد. در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﮔﺬﺷﺘﻪ اﺛﺒﺎت ﺷﺪه اﺳﺖ
ﮐﻪ اﺳﺘﺎﺗﯿﻦ ﻫﺎ ﺑﻪ وﺳﯿﻠﻪ ﺑﯿﺎن 1-CGP? و 2frN ﺟﻠﻮي اﺳﯿﺐ ﻧﺎﺷﯽ از اﺳﺘﺮس اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ اﻟﻘﺎ ﺷﺪه ﺑﻪ وﺳﯿﻠﻪ ﭘﺮاﮐﺴﯿﺪ اﮐﺴﯿﮋن ﺑﻪ ﺳﻠﻮل را
ﻣﯿﮕﯿﺮﻧﺪ.ﭘﺮاﮐﺴﯿﺪ ﻫﯿﺪروژن ﭘﯿﺶ ﺳﺎز ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻓﻌﺎل اﮐﺴﯿﮋن ﯾﺎ SOR ﺑﻮﯾﮋه رادﯾﮑﺎل ﻫﯿﺪروژن ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎ اﯾﻦ ﻫﺪف و ﺑﺎ
ﻧﮕﺮش ﺑﻪ ﻣﻮارد ذﮐﺮ ﺷﺪه، ﺗﺎﺛﯿﺮات اﻟﻘﺎﯾﯽ اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ اﺳﺘﺮس را ﺑﺮ روي ﺑﯿﺎن ژﻧﻬﺎي 1-CGP? و 2frN و ﻣﯿﺰان ﻣﺮگ وﻣﯿﺮ در ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي
ﻋﺼﺒﯽ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﺧﻮاﻫﯿﻢ داد.
ﺑﺮرﺳﯽ اﺛﺮ ﺿﺪاﻟﺘﻬﺎﺑﯽ ﺳﯿﻤﻮاﺳﺘﺎﺗﯿﻦ ﺑﺮ روي ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻋﺼﺒﯽ ﺗﯿﻤﺎر ﺷﺪه ﺑﺎ ﭘﺮﮐﺴﯿﺪ ﻫﯿﺪروژنﻫﺪف ﮐﻠﯽ
ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻋﺼﺒﯽ در ﻓﻼﺳﮏ ﮐﺸﺖ داده ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ.ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻋﺼﺒﯽ در ﻣﺤﯿﻂ ﮐﺸﺖ ﺗﺎ ﭘﺎﺳﺎژ ﺳﻮم در ﻣﺤﯿﻂ ﻫﺎي ﮐﺸﺖ ﺣﺎوي ﺳﯿﻤﻮاﺳﺘﺎﺗﯿﻦ وﺧﻼﺻﻪ روش ﮐﺎر
ﭘﺮاﮐﺴﯿﺪ ﻫﯿﺪروژن 03% ﮐﺸﺖ داده ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ. در اﯾﻦ ﺑﺮرﺳﯽ درﺻﺪ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي زﻧﺪه و ﻣﺮده در ﭘﺎﺳﺎژ 3 ﻣﺸﺨﺺ ﻣﯿﮕﺮدد. ﺑﯿﺎن ژﻧﻬﺎي -CGP
1? و 2frN ﺑﻪ روش RCP-TR ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﻣﯽ ﮔﯿﺮد. از ژن nilubolgorciM 2ateB ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﮐﻨﺘﺮل داﺧﻠﯽ اﺳﺘﻔﺎده ﻣﯿﺸﻮد.
اﻃﻼﻋﺎت ﻣﺠﺮي و ﻫﻤﮑﺎران




در ﻃﺮح ذﮐﺮ ﮔﺮدﯾﺪه اﺳﺖﭼﮑﯿﺪه ﻃﺮح
در ﻃﺮح ذﮐﺮ ﮔﺮدﯾﺪه اﺳﺖ.ﭘﯿﺸﯿﻨﻪ ﻃﺮح
در ﻃﺮح ذﮐﺮ ﮔﺮدﯾﺪه اﺳﺖ.ﻓﻬﺮﺳﺖ ﮐﻠﯽ ﻓﺼﻮل
' ﺑﺮرﺳﯽ اﺛﺮ ﺿﺪاﻟﺘﻬﺎﺑﯽ ﺳﯿﻤﻮاﺳﺘﺎﺗﯿﻦ ﺑﺮ روي ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻋﺼﺒﯽ ﺗﯿﻤﺎر ﺷﺪه ﺑﺎ ﭘﺮﮐﺴﯿﺪ ﻫﯿﺪروژن'ﻫﺪف از اﺟﺮا
-ﻣﯿﺰان ﺑﯿﺎن 2frN در ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻋﺼﺒﯽ در ﻣﻌﺮض ﭘﺮاﮐﺴﯿﺪ ﻫﯿﺪروژن ﻗﺮارﮔﺮﻓﺘﻪ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽ ﯾﺎﺑﺪ. 2- ﻣﯿﺰان ﺑﯿﺎن α1-CGP درﻓﺮﺿﯿﺎت ﯾﺎ ﺳﻮاﻻت ﭘﮋوﻫﺸﯽ
ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻋﺼﺒﯽ در ﻣﻌﺮض ﭘﺮاﮐﺴﯿﺪ ﻫﯿﺪروژن ﻗﺮارﮔﺮﻓﺘﻪ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽ ﯾﺎﺑﺪ. 3-ﺳﯿﻤﻮاﺳﺘﺎﺗﯿﻦ ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﯾﺶ ﺑﻘﺎي ﺳﻠﻮﻟﯽ در اﺳﺘﺮس
اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮي ﻣﯽ ﺷﻮد و ﭘﺲ از رﻧﮓ اﻣﯿﺰي ﺑﺎ ﺗﺮﯾﭙﺎن ﺑﻠﻮ در ﺻﺪ ﻣﺮگ و ﻣﯿﺮ ﮐﻤﺘﺮي ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﯽ ﺷﻮد.
ﭼﻪ ﻣﻮﺳﺴﺎﺗﯽ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﻨﺪ از ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻃﺮح
اﺳﺘﻔﺎده ﻧﻤﺎﯾﻨﺪ؟
ﻧﺪارد
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در ﺻﻮرت ﺳﺎﺧﺖ دﺳﺘﮕﺎه ﻧﻈﺮ ﺻﻨﻌﺖ و
داوران
ﻧﺪارد
ﺳﯿﻤﻮاﺳﺘﺎﺗﯿﻦ، ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻋﺼﺒﯽ، اﺳﺘﺮس اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮﮐﻠﯿﺪ وازه ﻫﺎي ﻓﺎرﺳﯽ
ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻋﺼﺒﯽ در ﻓﻼﺳﮏ ﮐﺸﺖ داده ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ. ﻫﻨﮕﺎﻣﯽ ﮐﻪ ﺗﺮاﮐﻢ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﭼﺴﺒﯿﺪه ﺑﻪ ﮐﻒ ﻓﻼﺳﮏ ﺑﻪ 07 ﺗﺎ 08 درﺻﺪ رﺳﯿﺪ،روش ﭘﮋوﻫﺶ و ﺗﮑﻨﯿﮏ ﻫﺎي اﺟﺮاﯾﯽ
ﺳﻠﻮل ﻫﺎ ﭘﺲ از ﺷﺴﺘﺸﻮ ﺑﺎ SBP ﺑﻪ وﺳﯿﻠﻪ kcreM ,ynamreG( %52.0 nispyrT( و ,ynamreG( %40.0 ATDE
kcreM از ﮐﻒ ﻓﻼﺳﮏ ﮐﻨﺪه ﺷﺪه و ﭘﺲ از ﺳﺎﻧﺘﺮﯾﻔﻮژ در 0051 دور در دﻗﯿﻘﻪ ﺟﻤﻊ آوري ﺷﺪه و ﺳﻠﻮل ﻫﺎ ﭘﺎﺳﺎژ داده ﻣﯽ
ﺷﻮﻧﺪ.ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻋﺼﺒﯽ در ﻣﺤﯿﻂ ﮐﺸﺖ ﺗﺎ ﭘﺎﺳﺎژ ﺳﻮم در ﻣﺤﯿﻂ ﻫﺎي ﮐﺸﺖ ﺣﺎوي ﺳﯿﻤﻮاﺳﺘﺎﺗﯿﻦ، ﺳﯿﻤﻮاﺳﺘﺎﺗﯿﻦ و ﭘﺮاﮐﺴﯿﺪ ﻫﯿﺪروژن
03% ﮐﺸﺖ داده ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ. در ﭘﺎﺳﺎژ ﺳﻮم، ﺗﻌﺪاد 0005 ﺳﻠﻮل ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺴﺎوي در ﻫﺮ ﯾﮏ از ﺧﺎﻧﻪ ﻫﺎي ﭘﻠﯿﺖ 42 ﺧﺎﻧﻪ اي ﻻﻣﻞ ﮔﺬاري
ﺷﺪه رﯾﺨﺘﻪ ﻣﯽ ﺷﻮد. ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ در ﻣﺤﯿﻂ ﮐﺸﺖ ﺣﺎوي ﻣﻮاد زﯾﺮ ﮐﺸﺖ داده ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ: ,LRB-OCBIG( 21F/MEMD
lm/gn02)ynamreG ,nocimehC(FGFb )dnaltocS ,negortivnI( 72B %2 )ynamreG
lm/gn02)miehnietS ,amgiS(FGE در اﯾﻦ ﺑﺮرﺳﯽ درﺻﺪ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي زﻧﺪه و ﻣﺮده در ﭘﺎﺳﺎژ 3 ﻣﺸﺨﺺ ﻣﯿﮕﺮدد. ﺑﺮاي
اﻧﺠﺎم اﯾﻦ ﺑﺮرﺳﯽ ﯾﮏ ﺣﺠﻢ ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﯿﻮن ﺳﻠﻮﻟﯽ و ﯾﮏ ﺣﺠﻢ ﻣﺴﺎوي از رﻧﮓ ﺗﺮﯾﭙﺎن ﺑﻠﻮ ﻣﺨﻠﻮط و ﺷﻤﺎرش ﺳﻠﻮﻟﯽ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻻم
ﻧﺌﻮﺑﺎر در زﯾﺮ ﻣﯿﮑﺮوﺳﮑﭗ اﯾﻨﻮرت اﻧﺠﺎم ﻣﯽ ﺷﻮد. در اﯾﻦ روش رﻧﮓ ﺑﻪ داﺧﻞ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﻣﺮده ﻧﻔﻮذ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ و ﺑﻪ رﻧﮓ آﺑﯽ در ﻣﯽ آﯾﻨﺪ
و ﺳﻠﻮل ﻫﺎي رﻧﮓ ﻧﺸﺪه ﻣﻌﺮف ﺳﻠﻮل ﻫﺎي زﻧﺪه ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ ﺑﺎ ﺷﻤﺎرش ﮐﻞ ﺳﻠﻮل ﻫﺎ و ﺳﻠﻮل ﻫﺎي رﻧﮓ ﺷﺪه درﺻﺪ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي زﻧﺪه
ﺑﻪ دﺳﺖ ﻣﯽ آﯾﺪ. ﺑﺮاي اﻧﺠﺎم RCP-TR ژن ﻫﺎي ذﮐﺮ ﺷﺪه اﺑﺘﺪا ﭘﺮاﯾﻤﺮﻫﺎي ﻣﻮرد ﻧﯿﺎز ﺗﻮﺳﻂ ﻧﺮم اﻓﺰار rennuR eneG ﻃﺮاﺣﯽ
ﻣﯿﮕﺮدد. در اﯾﻦ ﺗﮑﻨﯿﮏANR ﮐﻞ از ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﻫﺮ ﮔﺮوه ﺑﻪ وﺳﯿﻠﻪ ﮐﯿﺖ اﺳﺘﺨﺮاج tik noitcartxe ANR، اﺳﺘﺨﺮاج ﻣﯽ ﮔﺮدد.
ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺣﺬف AND ﻧﺎﺧﻮاﺳﺘﻪ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده ازﮐﯿﺖtik edarg noitacifilpma I esaND (( ﺻﻮرت ﻣﯽ ﮔﯿﺮد. ﺳﭙﺲANR
ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﮐﯿﺖ ﺗﻮﻟﯿﺪtik sisehtnys ANDc(( وآﻧﺰﯾﻢ ﮐﭙﯽ ﺑﺮداري ﻣﻌﮑﻮس ﺑﻪ AND ﻣﮑﻤﻞ )ANDc( ﺗﺒﺪﯾﻞ ﻣﯽ ﺷﻮد.
ﺳﭙﺲ ANDc ﺣﺎﺻﻠﻪ ﺑﻪ روش RCP-TR ﺗﮑﺜﯿﺮ ﺷﺪه، ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﻣﯽ ﮔﯿﺮد. از ژن nilubolgorciM 2ateB ﺑﻪ ﻋﻨﻮان
ﮐﻨﺘﺮل داﺧﻠﯽ اﺳﺘﻔﺎده ﻣﯿﺸﻮد.
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در ﻃﺮح ذﮐﺮ ﮔﺮدﯾﺪه اﺳﺖﺟﺎﻣﻌﻪ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ و روش ﻧﻤﻮﻧﻪ ﮔﯿﺮي
»ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﺑﻨﯿﺎدي«، ﺳﻠﻮﻟﻬﺎﯾﯽ ﺑﺎ ﺗﻮاﻧﺎﯾﯽ ﺗﻘﺴﯿﻢ ﺑﺎﻻ ﻫﺴﺘﻨﺪ. ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﺣﺎﺻﻞ ﺑﻪ اﻧﻮاع ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي دﯾﮕﺮ ﺗﻤﺎﯾﺰ ﻣﯽ ﯾﺎﺑﻨﺪ و ﻣﻤﮑﻦﺑﯿﺎن ﻣﺴﺄﻟﻪ وﺑﺮرﺳﯽ ﻣﺘﻮن
اﺳﺖ در ﻣﺴﯿﺮ ﺗﻤﺎﯾﺰ، ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻋﺼﺒﯽ، ﻗﺎﺑﻠﯿﺖ ﺗﻘﺴﯿﻢ ﺷﺪن را از دﺳﺖ ﺑﺪﻫﻨﺪ. از ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﺑﻨﯿﺎدي ﻣﯽ ﺗﻮان در ﺗﻮﻟﯿﺪ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ و
ﻧﻬﺎﯾﺘﺎ ﺑﺎﻓﺖ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻧﯿﺰ اﺳﺘﻔﺎده ﮐﺮد. اﻣﺮوزه اﺳﺘﻔﺎده از اﯾﻦ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ ﺟﻬﺖ ﺗﺮﻣﯿﻢ ﺑﺎﻓﺖ ﻫﺎي آﺳﯿﺐ دﯾﺪه در ﺣﺎل ﮔﺴﺘﺮش اﺳﺖ.
ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﺑﻨﯿﺎدي را ﺑﺮ اﺳﺎس ﻣﯿﺰان ﺗﻮاﻧﺎﯾﯽ آن ﻫﺎ در ﺗﻮﻟﯿﺪ ﺑﺎﻓﺖ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ، ﺑﻪ »ﺗﻤﺎم ﺗﻮان« ، »ﭘﺮ ﺗﻮان« ، »ﭼﻨﺪ ﺗﻮان« و »ﺗﮏ
ﺗﻮان« ﺗﻘﺴﯿﻢ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ. ﺗﮑﻨﻮﻟﻮژي ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﺑﻨﯿﺎدي ﻋﻼوه ﺑﺮ اﺳﺘﻔﺎده از اﯾﻦ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ ﺟﻬﺖ درﻣﺎن ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎ و ﺗﺮﻣﯿﻢ و ﻧﻮ ﺳﺎزي ﺑﺎﻓﺖ ﻫﺎ،
اﺧﯿﺮا روي ﺗﻮﻟﯿﺪ اﯾﻦ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ ﻧﯿﺰ ﻣﺘﻤﺮﮐﺰ ﺷﺪه اﺳﺖ. ﻧﻮﺑﻞ ﭘﺰﺷﮑﯽ ﺳﺎل 2102 ﺑﻪ ﺧﺎﻃﺮ ﮐﺸﻒ روﺷﯽ ﺑﺮاي ﺑﺎزﺳﺎزي ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﺑﻨﯿﺎدي از
ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﺗﻤﺎﯾﺰ ﯾﺎﻓﺘﻪ، ﻣﺸﺘﺮﮐﺎ ﺑﻪ دﮐﺘﺮ ﺟﺎن ﺑﯽ. ﮔﻮردون )nodruG .B nhoJ( و ﺷﯿﻨﯿﺎ ﯾﺎﻣﺎﻧﺎﮐﺎ )akanamaY aynihS( اﻋﻄﺎ
ﺷﺪ. ﻣﻨﺎﺑﻊ اﺻﻠﯽ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﺑﻨﯿﺎدي ﺷﺎﻣﻞ: ﻣﻐﺰ اﺳﺘﺨﻮان، ﺑﻨﺪ ﻧﺎف، ﭘﺎﻟﭗ دﻧﺪان، ﺑﻌﻀﯽ ﺑﺎﻓﺖ ﻫﺎي ﭼﺮﺑﯽ و ﺟﻔﺖ و ﺳﯿﺴﺘﻢ ﻋﺼﺒﯽ
ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﺑﻨﯿﺎدي ﻋﺼﺒﯽ: ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﺑﻨﯿﺎدﯾﻦ ﻋﺼﺒﯽ در درﻣﺎن ﺑﯿﻤﺎرﯾﻬﺎ ي ﺳﯿﺴﺘﻢ ﻋﺼﺒﯽ ﮐﺎرﺑﺮد ﮔﺴﺘﺮدﻫﺎي دارﻧﺪ.اﻣﺮوزه در
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺳﯿﺴﺘﻢ ﻋﺼﺒﯽ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه ﮐﻪ ﺗﻤﺎﻣﯽ اﻧﻮاع ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﺳﯿﺴﺘﻢ ﻋﺼﺒﯽ ﯾﮏ ﻣﻨﺸﺎ ﻣﺸﺘﺮك دارﻧﺪ. ﺗﻌﺪاد و اﻟﮕﻮ ﻫﺎي رﺷﺪ و ﻧﻤﻮ
آﻧﻬﺎ در ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﺎ ﻫﻢ ﺗﻔﺎوت دارد. ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯽ رﺳﺪ اﯾﻦ ﺳﻠﻮل ﻫﺎ ﺟﻤﻌﯿﺖ ﻫﺎي ﺳﻠﻮل ﺑﻨﯿﺎدي ﻣﺨﺘﻠﻔﯽ را اراﺋﻪ ﻣﯽ دﻫﻨﺪ و ﺗﻨﻬﺎ
ﯾﮏ ﻣﺪل ﺳﻠﻮل ﺑﻨﯿﺎدي ﻧﯿﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ در ﭼﻨﺪ ﻣﮑﺎن ﺗﻮزﯾﻊ ﺷﺪه ﺑﺎﺷﻨﺪ. ﻧﻤﻮ ﻧﺮﻣﺎل ﻣﻐﺰ ﺗﻨﻬﺎ ﺑﻪ ﺗﮑﺜﯿﺮ و ﺗﻤﺎﯾﺰ اﯾﻦ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﺑﻨﯿﺎدي ﺟﻨﯿﻨﯽ
ﺑﺴﺘﮕﯽ دارد.اﻃﻼﻋﺎت ﮐﻤﯽ در راﺑﻄﻪ ﺑﺎ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﺑﻨﯿﺎدي اﻧﺴﺎﻧﯽ وﺟﻮد دارد. در ﭼﻨﺪ آزﻣﺎﯾﺶ ﻧﯿﺰ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﺑﻨﯿﺎدي ﺳﯿﺴﺘﻢ ﻋﺼﺒﯽ
ﻣﺮﮐﺰي اﻧﺴﺎﻧﯽ ﺑﻪ داﺧﻞ ﻣﻐﺰ ﻣﻮش ﻫﺎ ﺗﺰرﯾﻖ ﺷﺪﻧﺪ، ﮐﻪ ﺳﺒﺐ ﺗﻤﺎﯾﺰ آﻧﻬﺎ ﺑﻪ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﺷﺒﻪ- ﻧﻮرون و ﮔﻠﯿﺎ ﺷﺪ)1(. در 2991 در ﯾﮏ
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ، ﻣﺤﯿﻂ ﮐﺸﺖ ﺑﺪون- ﺳﺮﻣﯽ ﺷﺎﻣﻞ FGE و 2FGF ﺑﺮاي رﺷﺪ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﺑﻨﯿﺎدي SNC ﺟﻨﯿﻨﯽ اﻧﺴﺎن، اﺑﺪاع ﺷﺪ)2(. ﻫﺮﭼﻨﺪ
ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺳﻠﻮ ﻟﻬﺎ زﻧﺪه ﻧﻤﯽ ﻣﺎﻧﺪﻧﺪ، ﻫﺮ از ﭼﻨﺪﮔﺎﻫﯽ، ﯾﮏ ﺗﮏ ﺳﻠﻮل ﺑﻨﯿﺎدي SNC ﺑﻘﺎء ﯾﺎﻓﺘﻪ، ﺗﻘﺴﯿﻢ ﺷﺪه و ﻧﻬﺎﯾﺘﺎ ﭘﺲ از ﯾﮏ ﺗﺎ دوﻫﻔﺘﻪ در
ﻣﺤﯿﻂ ﮐﺸﺖ، ﻧﻮروﺳﻔﺮ ﺗﺸﮑﯿﻞ ﻣﯽ دادﻧﺪ. ﻧﻮروﺳﻔﺮﻫﺎ را ﻣﯽ ﺷﺪ ﺗﻘﺴﯿﻢ ﮐﺮد و از ﻧﻮ ﮐﺸﺖ داد. ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ ﺑﻪ ﺗﮑﺜﯿﺮ اداﻣﻪ داده و ﻧﻮروﺳﻔﺮﻫﺎي
ﺟﺪﯾﺪ ﻣﯽ ﺳﺎﺧﺘﻨﺪ ﮐﻪ ﺑﻪ اﯾﻦ ﺗﺮﺗﯿﺐ، ﯾﮏ ﺳﯿﺴﺘﻢ ortiv ni اﯾﺠﺎد ﺷﺪ،)ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺳﯿﺴﺘﻤﯽ ﮐﻪ ﺑﺮاي ﻧﻮروﺳﻔﺮﻫﺎي SNC ﻣﻮش ﺳﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه
ﺑﻮد( ﮐﻪ ﺳﻠﻮل ﻫﺎ ﺗﺎ 2 ﺳﺎل در آن ﻗﺎﺑﻠﯿﺖ ﺑﻘﺎء داﺷﺘﻨﺪ. واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﺷﺮاﯾﻂ ﮐﺸﺖ، ﺳﻠﻮل ﻫﺎ در ﻧﻮروﺳﻔﺮﻫﺎ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﻨﺪ در ﺣﺎﻟﺖ ﺗﻤﺎﯾﺰﻧﯿﺎﻓﺘﻪ
ﺗﻘﺴﯿﻢ ﺷﻮﻧﺪه )در ﺣﻀﻮرﻣﯿﺘﻮژن( ﯾﺎ ﺗﻔﮑﯿﮏ ﺷﺪه و ﺗﻤﺎﯾﺰ ﯾﺎﻓﺘﻪ )ﭘﺲ از ﺣﺬف ﻣﯿﺘﻮژن و اﺿﺎﻓﻪ ﮐﺮدن ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي رﺷﺪ ﺧﺎص ﺑﻪ ﻣﺤﯿﻂ
ﮐﺸﺖ( ﺑﺎﻗﯽ ﺑﻤﺎﻧﻨﺪ. ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﺗﻤﺎﯾﺰ ﯾﺎﻓﺘﻪ اﮐﺜﺮا از آﺳﺘﺮوﺳﯿﺖ ﻫﺎ 57%، ﻧﻮرون ﻫﺎ 31% ، و اوﻟﯿﮕﻮدﻧﺪرﺳﯿﺖ ﻫﺎي ﻧﺎدر 2.1% ﺗﺸﮑﯿﻞ
ﺷﺪه اﻧﺪ. در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي sCSMB ﺑﻪ ﻧﻮروﺳﻔﺮ ﺗﺒﺪﯾﻞ ﮔﺮدﯾﺪ و ﺑﻪ وﺳﯿﻠﻪ niggoN ﺗﻌﺪاد ﻧﻮروﺳﻔﺮﻫﺎ اﻓﺰاﯾﺶ ﯾﺎﻓﺖ ]3[. ﺳﺎﯾﺮﯾﻦ از
ﻣﺤﯿﻂ F8-4P ﺑﺮاي ﺗﻮﻟﯿﺪ ﻧﻮروﺳﻔﺮ از sCSMB اﺳﺘﻔﺎده ﮐﺮدﻧﺪ ]4-7[. ﻣﺤﯿﻂ F8-4P ﺣﺎوي ، FGE،dica suoneleS
nimubla mures enivob، nixot arelohc، enimalonahteohpsohp، enositrocordyh، nilusni
و tcartxe yratiutip enivob ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. در اﯾﻦ ﺗﺤﻘﯿﻖ از 72B اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﯾﺪ ﮐﻪ ﺣﺎوي snimativ، sdica onima
stnadixoitna، و ﻫﻮرﻣﻮن ﻫﺎ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ، ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ از FGFb و FGE اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﯾﺪ، در ﺣﺎﻟﯽ ﮐﻪ ﺳﺎﯾﺮ ﺗﺮﮐﯿﺒﺎت در اﯾﻦ ﺣﺪ ﻏﻨﯽ
از وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ ﻫﺎ، ﻫﻮرﻣﻮن ﻫﺎ و آﻧﺘﯽ اﮐﺴﯿﺪان ﻫﺎ ﻧﻤﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ. از ﻧﻈﺮ ﺳﺎﺧﺘﺎري 72B ﻏﻨﯽ ﺗﺮ از 2N و ﻣﺤﯿﻂ lasaborueN اﺳﺖ ﮐﻪ
دﯾﮕﺮان اﺳﺘﻔﺎده ﮐﺮده اﻧﺪ ]8-01[. ﺗﻮﻟﯿﺪ sCSN از ﻧﻮروﺳﻔﺮ ﻣﺸﺘﻖ از sCSE ﺑﺮاي اوﻟﯿﻦ ﺑﺎر ﺗﻮﺳﻂ sdlonyeR و ssieW ﺷﺮح
داده ﺷﺪ. ﺳﯿﻤﻮاﺳﺘﺎﺗﯿﻦ ﯾﮏ داروي ﭘﺎﯾﯿﻦ آورﻧﺪه ﭼﺮﺑﯽ ﺧﻮن اﺳﺖ. اﯾﻦ دارو ﻣﻬﺎر ﮐﻨﻨﺪه رﻗﺎﺑﺘﯽ 3 – ﻫﯿﺪروﮐﺴﯽ،3 – ﻣﺘﯿﻞ ﮔﻠﻮﺗﺎرﯾﻞ
ﮐﻮآﻧﺰﯾﻢ A ردوﮐﺘﺎز )AOC - GMH ردوﮐﺘﺎز( اﺳﺖ، آﻧﺰﯾﻤﯽ ﮐﻪ ﺗﻌﯿﯿﻦ ﮐﻨﻨﺪه ﺳﺮﻋﺖ ﺳﻨﺘﺰ ﮐﻠﺴﺘﺮول اﺳﺖ. ﻣﻬﺎر اﯾﻦ آﻧﺰﯾﻢ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ
ﮐﺎﻫﺶ ﺳﻨﺘﺰ ﮐﻠﺴﺘﺮول در ﮐﺒﺪ و ﮐﺎﻫﺶ ﻏﻠﻈﺖ درون ﺳﻠﻮﻟﯽ ﮐﻠﺴﺘﺮول ﻣﯽ ﺷﻮد، اﯾﻦ اﻣﺮ ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﯾﺶ ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻫﺎي LDL ﻣﻮﺟﻮد در
edixoreP negordyH htiw detaerT slleC metS larueN ni nitatsavmis no stceffE yrotammalfni-itnA fo noitaulavE 9102/92/21
8/6 85420041=edoCretsam&0001=edoc_tnemucodbew?noitca.daol/tnemucodbew/ri.ca.smuq.src
ﺳﻄﺢ ﻫﭙﺎﺗﻮﺳﯿﺖ ﻫﺎ ﺷﺪه، ﮐﻠﯿﺮاﻧﺲ از ﺟﺮﯾﺎن ﺧﻮن را اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽ دﻫﺪ. ﻣﻬﺎرﮐﻨﻨﺪه ﻫﺎي AOC - GMH ردوﮐﺘﺎز ﻏﻠﻈﺖ ﮐﻠﺴﺘﺮول
ﺗﺎم، ﮐﻠﺴﺘﺮول LDL و ﮐﻠﺴﺘﺮول LDLV را در ﭘﻼﺳﻤﺎ ﮐﺎﻫﺶ ﻣﯽ دﻫﺪ. ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﺑﻪ دﻟﯿﻞ ﮐﺎﻫﺶ ﺳﻨﺘﺰ LDLV ﺑﺎﻋﺚ ﮐﺎﻫﺶ GT
ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ، در ﺣﺎﻟﯽ ﮐﻪ LDH اﻧﺪﮐﯽ اﻓﺰاﯾﺶ ﯾﺎﻓﺘﻪ ﯾﺎ ﺑﺪون ﺗﻐﯿﯿﺮ ﻣﯽ ﻣﺎﻧﺪ]11[. ﻓﺎرﻣﺎﮐﻮﮐﯿﻨﺘﯿﮏ: ﺳﯿﻤﻮاﺳﺘﺎﺗﯿﻦ ﯾﮏ ﭘﯿﺶ داروي
ﻻﮐﺘﻮﻧﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ ﭘﺲ از ﺟﺬب از دﺳﺘﮕﺎه ﮔﻮارش ﺑﻪ ﻓﺮم ﻓﻌﺎل ﺑﺘﺎﻫﯿﺪروﮐﺴﯽ اﺳﯿﺪ، ﻫﯿﺪروﻟﯿﺰ ﻣﯽ ﺷﻮد. ﺳﯿﻤﻮﺳﺘﺎﺗﯿﻦ در ﻋﺒﻮر اول از
ﮐﺒﺪ ﮐﻪ ﻣﺤﻞ اﺻﻠﯽ اﺛﺮ آن اﺳﺖ، ﺗﺤﺖ ﺗﺎﺛﯿﺮ ﺳﯿﺘﻮﮐﺮوم 054p و اﯾﺰو آﻧﺰﯾﻢ 4A3 ﻗﺮار ﻣﯽ ﮔﯿﺮد. 59% ﺳﯿﻤﻮاﺳﺘﺎﺗﯿﻦ و ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺖ ﻓﻌﺎل
آن در اﺗﺼﺎل ﺑﺎ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎي ﭘﻼﺳﻤﺎ ﻫﺴﺘﻨﺪ. ﺳﯿﻤﻮﺳﺘﺎﺗﯿﻦ ﻋﻤﺪﺗﺎٌ ﺑﻪ ﺻﻮرت اﻧﻮاع ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺖ ﻫﺎ از ﻃﺮﯾﻖ ﺻﻔﺮا دﻓﻊ ﻣﯽ ﺷﻮد و از آﻧﺠﺎ ﮐﻪ
دﻓﻊ ﮐﻠﯿﻮي آن ﺗﻨﻬﺎ 51 - 01% اﺳﺖ، ﺗﻌﺪﯾﻞ دوز در ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ ﺧﻔﯿﻒ ﺗﺎ ﻣﺘﻮﺳﻂ ﮐﻠﯿﻮي ﻻزم ﻧﯿﺴﺖ. ﻧﯿﻤﻪ ﻋﻤﺮ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺖ ﻓﻌﺎل
آن ﺣﺪود 1/9 ﺳﺎﻋﺖ اﺳﺖ]21[. ﺳﯿﻤﻮاﺳﺘﺎﺗﯿﻦ در درﻣﺎن اﻧﻮاع ﻫﯿﭙﺮﻟﯿﭙﯿﺪﻣﯽ ﺷﺎﻣﻞ ﻫﺎﯾﭙﺮﮐﻠﺴﺘﺮوﻟﻤﯽ ﻫﺎ، ﻫﯿﭙﺮﻟﯿﭙﯿﺪﻣﯽ ﻣﺨﺘﻠﻂ ﺑﺎ
ﻫﯿﭙﺮﻟﯿﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻨﻤﯽ ﻧﻮع aII ﯾﺎ bII، ﻫﯿﭙﺮﺗﺮي ﮔﻠﯿﺴﺮﯾﺪﻣﯽ )ﻧﻮع VI( و دﯾﺲ ﺑﺘﺎ ﻟﯿﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻨﻤﯽ اوﻟﯿﻪ )ﻧﻮع II(، ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﮐﺎﻫﺶ
LDL – ﮐﻠﺴﺘﺮول، آﭘﻮﻟﯿﭙﺘﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ GT ، B و اﻓﺰاﯾﺶ ﮐﻠﺴﺘﺮول LDHﺑﻪ ﮐﺎر ﻣﯽ رود. اﺳﺘﺎﺗﯿﻦ ﻫﺎ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان درﻣﺎن
ﮐﻤﮑﯽ در ﺑﯿﻤﺎران دﭼﺎر ﻫﯿﭙﺮﮐﻠﺴﺘﺮوﻟﻤﯽ ﻫﻤﻮزﯾﮕﻮت ﻓﺎﻣﯿﻠﯽ ﮐﻪ ﻣﻘﺪاري ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﮔﯿﺮﻧﺪه LDL دارﻧﺪ، ﻣﻮﺛﺮ ﺑﺎﺷﻨﺪ. ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ
ﺳﯿﻤﻮاﺳﺘﺎﺗﯿﻦ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﭘﺮوﻓﯿﻼﮐﺴﯽ در ﺑﯿﻤﺎران ﻫﯿﭙﺮﮐﻠﺴﺘﺮوﻟﻤﯿﮏ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎري اﯾﺴﮑﻤﯽ ﻗﻠﺒﯽ ﺑﻪ ﮐﺎر ﻣﯽ رود. ﻧﺎم ﺗﺠﺎري ﻣﻌﺮوف
اﯾﻦ دارو در اﯾﺮان rocoZ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ.ﺳﯿﻤﻮﺳﺘﺎﺗﯿﻦ ﺑﻪ ﺷﮑﻞ ﻗﺮص 01 و 02 ﻣﯿﻠﯽ ﮔﺮﻣﯽ در ﺑﺎزارداروﺋﯽ اﯾﺮان وﺟﻮد دارد]31[. اﻣﺮوزه ﺑﻪ
ﺧﻮﺑﯽ اﺛﺒﺎت ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ ﺷﺮاﯾﻂ اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ اﺳﺘﺮس، ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺑﻬﻢ ﺧﻮردن دﺳﺘﻪ وﺳﯿﻌﯽ از ﻓﺮآﯾﻨﺪﻫﺎي ﺳﻠﻮﻟﯽ ﺷﺪه و از اﯾﻦ ﻃﺮﯾﻖ
ﺑﺎﻋﺚ اﺧﺘﻼل در ﺗﮑﺜﯿﺮ ﺳﻠﻮﻟﯽ و ﻣﻬﺎر آن ﻣﯽ ﮔﺮدﻧﺪ. ﻋﻼوه ﺑﺮ اﯾﻦ، ﺷﻮاﻫﺪ در ﺣﺎل اﻓﺰاﯾﺶ، ﺣﺎﮐﯽ از اﯾﻦ اﺳﺖ ﮐﻪ ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي واﮐﻨﺸﯽ
اﮐﺴﯿﮋن ) SOR( ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻣﻮﻟﮑﻮل ﻫﺎي ﺳﯿﮕﻨﺎﻟﯿﻨﮓ ﻣﻮرد ﻧﯿﺎز ﺑﺮاي ﺗﻨﻈﯿﻢ ﻓﺮاﯾﻨﺪﻫﺎي ﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ ﻣﺨﺘﻠﻒ، داراي ﻧﻘﺶ و اﺛﺮ ﻣﯽ
ﺑﺎﺷﻨﺪ. رادﯾﮑﺎل ﻫﺎي آزاد ﺑﻮﯾﮋه رادﯾﮑﺎل ﻫﺎي اﮐﺴﯿﮋن ﺑﻪ ﻋﻨﻮان واﺳﻄﻪ ﻫﺎي ﻋﻤﻮﻣﯽ در ﻓﻌﺎﻟﺴﺎزي ﻣﺴﯿﺮﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﺮگ ﺳﻠﻮﻟﯽ
ﻣﺤﺴﻮب ﺷﺪه و ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻧﺸﺎن داده اﻧﺪ ﮐﻪ ﻧﻮع ﻣﺮگ ﺳﻠﻮﻟﯽ اﻟﻘﺎء ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ آﻧﻬﺎ ﺑﻪ ﺷﺪت ﺑﻪ آﺳﯿﺐ اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ و ﻧﻮع ﺳﻠﻮل
ﻣﺘﺎﺛﺮ ﺑﺴﺘﮕﯽ دارد )7(. ﺗﺤﺖ ﺷﺮاﯾﻂ ﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ ﻧﺮﻣﺎل، ﺳﻠﻮل ﻫﺎ ﺗﻌﺎدل ﻣﻮﺟﻮد ﺑﯿﻦ ﻣﯿﺰان SOR داﺧﻞ ﺳﻠﻮﻟﯽ و دﻓﺎع آﻧﺘﯽ
اﮐﺴﯿﺪاﻧﺘﯽ را ﺣﻔﻆ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ. ﺗﺤﺖ ﺷﺮاﯾﻂ اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ اﺳﺘﺮس، ﺗﺠﻤﻊ SOR داﺧﻞ ﺳﻠﻮﻟﯽ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ آﺳﯿﺐ ﺑﻪ ﺳﺎﺧﺘﺎرﻫﺎي ﺣﯿﺎﺗﯽ ﺳﻠﻮﻟﯽ
ﻣﺜﻞ اﺳﯿﺪﻫﺎي ﻧﻮﮐﻠﺌﯿﮏ، ﮐﺮﺑﻮﻫﯿﺪرات ﻫﺎ، ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎ و ﻟﯿﭙﯿﺪﻫﺎ ﻣﯽ ﮔﺮدد. ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت ﻣﺨﺘﻠﻒ ﭘﺮاﮐﺴﯿﺪ ﻫﯿﺪروژن )2O2H( را ﺑﻪ ﻋﻨﻮان
ﻣﺎده ﻣﻨﺎﺳﺐ ﺟﻬﺖ اﻟﻘﺎء اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ اﺳﺘﺮس ﻣﻌﺮﻓﯽ ﮐﺮده اﻧﺪ. در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﮔﺬﺷﺘﻪ اﺛﺒﺎت ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ اﺳﺘﺎﺗﯿﻦ ﻫﺎ ﺑﻪ وﺳﯿﻠﻪ ﺑﯿﺎن -CGP
α1 و 2frN ﺟﻠﻮي اﺳﯿﺐ ﻧﺎﺷﯽ از اﺳﺘﺮس اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ اﻟﻘﺎ ﺷﺪه ﺑﻪ وﺳﯿﻠﻪ ﭘﺮاﮐﺴﯿﺪ اﮐﺴﯿﮋن ﺑﻪ ﺳﻠﻮل را ﻣﯿﮕﯿﺮﻧﺪ.ﭘﺮاﮐﺴﯿﺪ ﻫﯿﺪروژن ﭘﯿﺶ
ﺳﺎز ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻓﻌﺎل اﮐﺴﯿﮋن ﯾﺎ SOR ﺑﻮﯾﮋه رادﯾﮑﺎل ﻫﯿﺪروژن ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎ اﯾﻦ ﻫﺪف و ﺑﺎ ﻧﮕﺮش ﺑﻪ ﻣﻮارد ذﮐﺮ ﺷﺪه،
ﺗﺎﺛﯿﺮات اﻟﻘﺎﯾﯽ اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ اﺳﺘﺮس را ﺑﺮ روي ﺑﯿﺎن ژﻧﻬﺎي α1-CGP و 2frN و ﻣﯿﺰان ﻣﺮگ وﻣﯿﺮ در ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻋﺼﺒﯽ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ
ﻗﺮار ﺧﻮاﻫﯿﻢ داد. ﺑﻪ ﻫﻤﯿﻦ ﻣﻨﻈﻮر ﺗﻌﯿﯿﻦ ﻣﯿﺰان ﺑﻘﺎي ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﺑﻨﯿﺎدﯾﻦ ﻋﺼﺒﯽ ﺑﻪ وﺳﯿﻠﻪ ﺗﺮﯾﭙﺎن ﺑﻠﻮ ﻗﺒﻞ و ﺑﻌﺪ از اﺳﺘﻔﺎده از ﺳﯿﻤﻮاﺳﺘﺎﺗﯿﻦ
ارزﯾﺎﺑﯽ ﻣﯿﮕﺮدد. ﺑﯿﺎن ژﻧﻬﺎي α1-CGP و 2frN ﺑﻪ وﺳﯿﻠﻪ RCP-TR ارزﯾﺎﺑﯽ ﻣﯿﮕﺮدد.
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